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1311 -triiodothyronine (T3)赤血球摂取率: Ha-
緒 言 
molskyらめの方法によった。
甲状腺ホノレモンは，甲状腺が沃度を血中より摂取 1311-T3 resin摂取率: Mitchelらめの方法にょ
することに始まり，甲状腺内で連続的な複雑な過程 τ った。
をへて生合成され，その後血中に遊離し末柏、で代謝 甲状腺特殊機能検査
される。この過程に異常があると，その障害の程度 KSCN試験: 甲状腺に摂取された沃度の有機化
により低下症や甲状腺腫の発生原因となる。 障害の検査のために行なった。 24時間 1311_甲状腺 
1897年 Osler1)が同胞にみられた甲状腺腫を伴う 摂取率を測定，ただちに KSCN1 gを経口的に投与
クレチン症の症例を始めて報告し，これは散発性甲 し， 1時間後の摂取率を測定し KSCN投与前後の
状腺欠損性クレチン症とも，地方性甲状腺腫地帯に 値を比較した。
みられる地方性クレチン症とも異なることを指摘し diiodotyrosine (DIT)，monoiodotyrosine (MIT) ， 
た。その後同様の多くの症例が報告されたがその発 脱沃度化試験:沃度化 tyrosineの脱沃度化障害の
症病理は不明であったo
放射性沃度やクロマトグラフィーの新しい技術の 
導入により Stanbury以来の研究は，本症が甲状 
腺ホノレモンの生合成の先天異常，すなわち lnborn
error of metabolismの一つで、あることを明らかに
した。
本邦における本疾患の報告は 20例にみたないが，
教室においてはその過半数の 11例を経験した。著
者はこれらの症例につき生化学的検索を加えその病
因を明らかにし得ると共にその遺伝学的検索を行な 
い知見を得たので報告する。
第 1章検査対象および検査方法 
1953年より 1966年までに千葉大学附属病院小児
科に入院した 11例の散発性家族性甲状腺腫性クレ
チン症ならびにその家族，外来ならびに入院の単純
性甲状腺腫および、甲状腺機能正常者について一般検 
査とつぎのごとき甲状腺機能検査とを行なった。
一般甲状腺機能検査
血清 PBI: Barkerのアルカリ灰化法2)0 
血清 thyroxine(T 4)沃度:教室の血清 TcIの
簡易測定法を用いため4)。
1311_甲状腺摂取率: 山 I投与 24時間後の甲状腺
摂取率を測定した。
1，，1311-MIT検査のために行なった。 311-DIT (l-DIT. 
Speci五cactivity 7.75 mcjmg""l1.9 mcjmg Abbott 
Laboratory製)を 10"，， 25μc静注し，尿への排出
を見た。尿は静注後 0""1，1"，，2，2~4， 4"，，24時間に 
分割採取し，尿中山Iの分画をペーパークロマトグ
ラムで見た。ペーパークロマトグラフィーは Roche 
7)の方法を参考にした。使用櫨紙は東洋櫨紙 NO.50 
n-butanol acetic acidおよび n-butanol-2NNaOH 
を溶媒とし下降法により展開し，同時に添加した
stable monoiodotyrosine，diiodotyrosine，triiodo-
thyronine，thyroxineはニシヒドリンで，無機沃
度は 2% CuS04で発色した。上記のごとくして作
製したペーパークロマトグラムを自動記録装置を使 
用し，放射能成分の分布位置および定性定量的な測
定記録を行なった。
甲状腺内沃度分画: 甲状腺内における沃度化
tyrosineから thyronineへの縮合障害の検査のた
めに行なった。 1311，500μc""l mcを経口的に投与
し， 24"，， 30時間後に試験切除により得た甲状腺 300
mgに対し， pH 9.0のO.lM炭酸緩衝液を1.0mlの
割合で加えホモツナイズし，その後 1000Cで5分間
加熱した。これにトリプシン，パンクレアチンの上 
記緩衝液によるおのおの 2%溶液1.0mlを加えて，
トルオーJレを 1滴滴下後， 370Cに incubateし， 24 
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時間後さらに上記トリプシン，パンクレアチン溶液 いて第 1表に示す。すなわち甲状腺腫を示したもの
をおのおの1.0mlずつ加え 72時間水解した。 この 11例中 8例で， 1II"， V度(七条の分類)8)を示し，
水解物を直接漉紙に塗布するか，または水解物を 生下時すでに発現を認めた者から 12才になって初 
5N HClで pH 1.0とし， 0.1 N HClで飽和した等 めて認めた者まであった。なお症例 3は甲状腺腫が
量の n-butanolで3回抽出，この抽出液を conc 児頭大となり気管圧迫のため呼吸困難となって来院 
NH40Hで中和した後， 450C以下で減圧乾燥，乾 した。
因物を少量の 1%NH40Hまたは n-butanolに溶解 (2) 甲状腺機能検査
して櫨紙上に塗布した。櫨紙，展開溶媒およびその i) 血清 PB1
後の処置は前記と同じである。 患者の血清 PBIを第 1表に示す。 11例いずれも
甲状腺組織の病理組織学的検査 4μg/dl以下を示した。教室の正常値は 4"，8μg/dl
試験切除した甲状腺組織の一部につき組織学的検 であるの。
索を行なった。 i) 1311_甲状腺摂取率
甲状腺シンチグラム: 山 I投与 24時間後に甲状 24時間山1-甲状腺摂取率を第 1表に示す。 10例
腺シンチグラムをとった。 中8例は 46.6%"，83.9%の異常高値を示じた。 2例
(症例 9，10)が正常値を示した。教室の正常値は 10
第 2章成 車責
"，40%である1030 
1. 内分泌的検査成績 ii) 山I-T3赤血球(または resin)摂取率
( 1 )臨床像 いずれも正常値以下を示した(第 1表〉。 教室の 
i) 甲状腺機能低下症状 正常値は 10"， 18%である1~ 
11例の甲状腺機能低下症状を身体発育障害，骨 以上の甲状腺機能検査および臨床症状より，本症
年令遅延，粘液水腫症状，知能障害などにつき検討 は甲状腺ホJレモン生合成障害に基づく散発性家族性
すると，全例に機能低下症状を認めた。ただし低下 クレチン症を強く疑い以下の特殊検査を行なった。
症状が比較的軽度にとどまるものがあった(症 iv) KSCN試験
例 3)。 92例の単純性甲状腺腫患者および 17例の正常人 
i) 甲状腺腫 につき KSCN試験を行なった成績を第 1図に示し
甲状腺腫の有無，初診時の大きさ，発現時期にっ た。この成績より異常放出率は 20%以上と定める
第 1表 散発性家族性甲状腺腫性クレチン症
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のが安全であると考えた。 10例中症例 2，3，8，11 
の4例では，放出率 22.0，28.2，36.0，48.8%を示し
明らかに異常放出を認めた(第 2図〉。 他の 6例は
正常範囲にとどまった。 
v) D1T，M1T脱沃度化試験 
55例の単純性甲状腺腫患者， 4例の甲状腺欠損性
クレチン症， 9例の正常人につき D1T投与後 2時
間における尿中への D1T排出率をみた。 その成績
を第 3図に示す。この成績から 2時間尿中排出率が 
1% doseを越えるものを異常とするのが安全であ
ると考えた。患者 8例中，症例 6，7は1.12%，1.44 
10 20 30才
・甲状腺脆性クレチン症
( ) 症例番号
第 3図 131J-D1T尿中排出率 (2時間〉 
a. 単純性甲状腺腫 E.O. 9才 ♀ 
人)~↑
議運議繍:綾瀬鱒醗際線 
b. 症例 2. 甲状腺腫性クレチン症 
Y. F. 24才♀ 
~mr:制):iご輔輯輔輔欝灘鱒鱒藤議灘鱒購欝 
C. 症例 9. 甲状腺腫性クレチン症 
H. O. 7才♀
( へ
(百十 T~) (DIT)(MIT) (1-) 0 
第 4図 単純性甲状腺腫および甲状腺腫性クレチン
%を示し軽度の異常高値を示した。その他の 6例は
いずれも正常値を示した。
散発性家族性クレチン症の患者 8例および 10例
の単純性甲状腺腫および 7例の正常人につき 1311_ 
M1T投与後 2時間における尿中 M1T排出をみた。
その結果全例に 1311-M1Tをほとんど検出できず，
ほとんど完全に脱沃度化されたと考えられた。 
vi) 甲状腺内沃度分画 
3例の単純性甲状腺腫患者および本症の 4例につ
いて甲状腺内沃度分画検査を行なった。
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第4図はその成績の一部を示す。単純性甲状腺腫
全例において M1T，D1T，T4 +T3の分画が明らか
に認められ正常と考えられた。一方，症例 2および 
9の成績を示すと，いずれも M1T，D1T分画に比
しT4+T3の分画が小さく，明らかに異常と考えら
れる。異常成績(縮合障害〉を示した患者は 4例中 
3例〈症例 2，5，めであった。 
vii) 甲状腺組織像
前記沃度分画検査を行なった患者につき甲状腺組
織像をみた。 5例中 4例はいずれも比較的高い円柱
上皮に固まれたコロイド含量の少ない小漉胞がみら
れた。症例 9はコロイドは存在するが一部に肥厚し
た上皮細胞が認められた。第 5図は症例 2の組織像
を示す。
第 5図 症例 2の甲状腺組織像 
viii) 甲状腺シンチグラム 
1311投与後のシンチグラムはj全例甲状腺が正常
位置に存在することを示し，左右対称であり欠損像
を認めなかった(第 4図〉。 
2. -遺伝的検査成績 
(1) 遺伝的資料 
i) 血族結婚
11症例 7家系中血族結婚を認めたのは， 6家系
(85%)である。 5家系は従兄妹結婚であり，他の 1
家系は従々兄妹結婚である。それらの家系図を第 6 
函に示す。 
i) 患者 
11症例は 7家系に属し，症例 2，3，症例 4，5，症
例 6~ 7，症例 9，10はおのおの同胞である。
患者は男子5名，友子6名である。第 1表のごと
く健康な同胞も存在する。同胞以外の血族に患者は
全くみられない。 
FamilyF.品[i~例 2.3 
FamilyK症例 4.5 ιFamilv下症例 6.7叩 
FamilyO.症例 9.10 E'amilyY.症例 1
忠弘
・ロmale enzyme 口tthvroidal hij(h uotake 
o female • defect O. g~iter ‘ 
戸examinednormal 
第 6図 甲状腺腫性クレチン症の家系図 
ii) 遺伝形式
血族結婚が多数に認められること，同胞のみに患
者が限局すること，健康な同胞が存在すること，患
者が男女両性にみられることより，本症の遺伝形式
は常染色体性単純劣性遺伝が強く推定される。 
iv) 遺伝子頻度
これらの症例から Dahlberg-木村変法問に基づき
遺伝子頻度を計算すると 5.34X10-4と推定された。 
(2) ヘテロ接合体に対する甲状腺機能検査
本症が上述のごとく常染色体性劣性遺伝型式を示
すので，両親および一部の血族はヘテロ接合体とみ
なすことができる。ヘテロ接合体またはヘテロ接合
体の可能性ある血族に対して以下の検査を行ないつ
ぎの成績を得た。 
i) 甲状腺一般機能検査
 
Tc1: 16例全例正常で、あった。
 
山 1-甲状腺摂取率:検査前の低沃度食摂取に十 
分注意をはιらった。 1311-24時間甲状腺摂取率は 16 
例全例正常であった。
1311-T3resin摂取率: 16例中全例正常であった。
i) 甲状腺特殊機能検査 
KSCN試験: 16例正常で、あった。 
D1T脱沃度化試験: 16例全例正常であった。 
J 第 3章考 案
正常状態における甲状腺ホルモン生合成代謝過程
は第 7図に示すごとくである。すなわち消化管によ
って吸収された沃度は，沃度プールにはいり甲状腺
第 6号 牧野: 家族性甲状腺腫性クレチン症の内分泌および遺伝的研究 -531-
ilil Thyroglobulin 
第 7図 甲状腺ホルモンの合成と代謝過程
はこの沃度プーノレにはいった沃度を選択的に濃縮す
る。甲状腺が沃度を集める機序はいまだ明らかでな
く，酸素依存性の酵素によっているといわれる問。
甲状腺に取り込まれた Iー は，ただちに酸化され 12
となり活性型となる。この酸化は，甲状腺内の 
peroxidaseによっているといわれるが14)~m，その
酵素化学的なことは，明らかでない。酸化によって
生じた 12は，thyroglobulinの構成成分である 
tyrosineの3および5位の沃度化を行ない MIT， 
DITが作られる17)-19)0 De Groot20)は沃度の有機化
を2つの過程に分けているが， tyrosine iodinaseが
関与するともいわれ21l， iodide peroxidase-tyrosine 
iodinaseによって tyrosineより iodotyrosineの
生成をみたとの報告もある2)23)。ついで、 DITおよ
び MITは縮合酵素により 2分子ずつ縮合して 
thyroxineおよび triiodothyronineができる。す
なわち 2分子の DITが縮合した場合には thyro-
xineが， MITとDITが縮合した場合には triiodo-
thyronineとなり問， thyroglobulin中に貯蔵され
る。 thyroglobulinは普通には櫨胞より流出せず，
蛋自分解酵素によって iodothyronine，iodotyro-
sineを放出する加。この際 iodotyrosineは甲状
腺内，または末梢組織に存在する脱沃度化酵素によ
って脱沃度化され正常で、は血中にほとんど存在しな
い。脱沃度化で生じた沃度および tyrosineはホル
モン合成に再利用される25)-27)。
以上のごとき複雑なる生合成過程は連続せる酵素
反応によって行なわれると想像される。したがって
これら酵素のうちどれか 1つにでも先天的異常があ
れば，甲状腺ホルモン合成は障害され血中甲状腺ホ
ルモン量の低下をきたす。その酵素異常の程度によ
り低下症をきたすが較度であれば低下症を伴わない 
eu.thyroid goiterにとどまると考えられる。
本症の発生機序に関しては近時急速に進展し，現
在までに報告されているホルモン合成障害部位はつ
ぎの 5つである20)28) 29) 0 i)沃度摂取の障害(iodide， 
accumulation defect)，i)沃度有機化の障害(io-
dide organification defect)，ii)沃度チロジンの
縮合障害 (couplingdefect of iodotyrosines)，iv) 
沃度チロジンの脱沃度化障害(iodotyrosinede・ 
halogenase defect)，v)血清沃度蛋白の異常 (plas-
ma iodoprotein disorder)である。その文献的頻
度は第2表のごとくであり30)31)，Fraser30)および教
室31)が従来の報告の集計を行なったものである。
第 2表 散発性家族性甲状腺睡性クレチン症
の沃度代謝異常部位とその頻度
三三平子旦J告者 I'Frasげ 0) I教室31)異常部位 ~ ~~U~~一一一一_1 
沃度摂取の障害 12 ( 1.7%) 1 5 ( 4.2%) 
沃度有機化の障害|山6.4%)1 37 (31.4%) 
沃度チロジンの 11 ~ (1 Q 0nr¥ 1I 16 (13.2%) I 14 (11.9%)縮合障害 1 ~~ ，-.v.~ /，U .l 1 
沃度チロジンの I36 (29.8%) I37 (31.4%)脱沃度化障害 1 V~ '-~V.~/'U .l 1 
血清沃度蛋自の異常 123(19.0%) 125仰%)
第 1の沃度摂取の障害については，教室の 11症
例はいずれも 1311の甲状腺摂取率が高いことから 
defectはないと思われる。文献上でもこの defect
の報告は少なく， Federmanら32)の例は甲状腺摂取
率がTSH投与後でも 0に近い問、3ヘまた， in vivo 
はもちろん invitroでも甲状腺切片による 1311摂取
はほとんどなく34〉，唾液腺および消化管粘膜も沃度
濃縮能を失っているという3)3ヘこの場合には 1311
甲状腺摂取率が低いことから甲状腺欠損性クレチン
症，または異所性甲状腺と鑑別するを要する。 io・ 
dide accumulation defectのある場合の治療につ 
いては，甲状腺ホルモンによる代償療法はもちろん
有効であるが，沃度投与が有効で、あったとの報告も
ある34)35)。
第 2の沃度有機化障害についてであるが，本障害
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の報告例は多く 32)附~53〉，前述したごとく本障害も なり，血清 PBIは高値を示すが BEIは低い。 PBI
将来2つに分けられる可能性がある o 1311甲状腺摂 とBEIの差が大であり butanolinsoluble material 
取率測定後 KSCN経口投与による山Iの甲状腺か の増大していることを示す。 この butanolinsolu-
らの放出をみる KSCN試験は本障害を発見する簡 ble matuialは電気泳動上はアルブミン分画と共に
単な方法である。本試験の判定基準は人によりまち 動きペーパークロマトグラフィーでは原点、に残る。
まちであり一定Lないが，放出率を 10%を基準と さらに超遠心分離を行なうとこれら患者の thyro-
している人が多い。しかし正常と思われる人のわれ globulinは正常の thyroglobulinと異なった pat・
われの成績では 10%を越えるものもあり，かっ， ternを示す。われわれの 11例はいずれも PBIが
かえって 10%以上摂取率の増加する者もあること 低いことから thyroglobulinの異常は一応否定でき
から放出率20%以上を異常とすのが安全と考えた。 ょう。この外 thyroglobulinの水解に障害があると
今回検査した 11例中，症例 2，3の姉弟例と症例 8 思われる症例が Hami1ton80)らによって報告されて
と 11に本障害を認めた。 この場合甲状腺内に沃度 いるが，明確ではない。
化チロジンはほとんどなく， iodideのみが大量に存 散発性甲状腺腫性クレチン症の組織像をみると
81)-6)microfollicular44)5 のことも)macrofol1icular81の1311で甲状腺組織とinvitroが，さらに47)在する 
incubateにより MITを生じないという 5ヘ 84)のこともあるが hyperplasticで上皮は highCU-
第 3の縮合障害であるが，この縮合障害も臨床的 boidalで colloidは少ない33)57)59)75)81)-84)0 adeno-
には euthyroidで甲状腺腫を有する女性の血中ホ maや carcinomaの組織像に似ていることもあり
ルモンが T3のみであった症例や山，さらに血中ホ 6削 2)83)，fibrous infiltrationが著明なこともあると
ルモンが T3のみであった甲状腺機能允進症が報告 いわれている4)56)。教室の症例は hyperplasticで
されている5)。そこで 2分子の DITの縮合による colloidの少ないものが多かった。 
T4合成と， MITとDITの縮合で T3ができる過程 ここで 11症例の pathogenesisをまとめると， i) 
の障害とに分けられるかも知れない。本障害と考え 沃度の有機化障害は 3家系 4症例(症例 2，3の姉弟
られるのは，症例 2，5，9であるが文献上では有機 例および症例 8，11)である。 i)縮合障害は 3家系
化障害よりはかなり少ない40)41)47)56)-問。 6症例(症例 2，3，4，5，9，10)である。ただし症例
第 4の DIT，MITの脱沃度化障害については， 3，4，10は縮合障害を示した患者の同胞であること
本障害の報告例は沃度の有機障害と同じ位多い6ト により縮合障害を推定されるものである。 ii)DIT 
67)。この場合には静注した DIT脱沃度化障害のほ の脱沃度化障害は 1家系 2症例(症例 6，わであ
かに甲状腺 sliceによる itvitroの実験でも DITの る。
脱沃度化障害が認められるという附6め。山I-DIT負 本症の診断は，甲状腺腫と機能低下症状の共存に
荷後の尿中 DITの排出量についての異常判定基準 より，一般に容易であるが症例 6，9，10のごとく甲
についてはいまだ、定っていない。 Stanbury69)は4 状腺腫がみられない場合には athyroticcretinism 
時間尿中排出率 8%以内を，日下部7 と混同されることがある。しかし 1311甲状腺摂取率
正常とした。しかし投与した DITの種類，または が一般に高いことによって athyroticcretinismと
投与量が異なれば基準が変わることは当然で、ある。 の鑑別が容易で、ある。症例 9，'10のごとく甲状腺腫
われわれは上記の成績より 2時間尿中 DIT排出量 もなく 1311甲状腺摂取率が正常を示すこともある。
が正常人においては 1%を越えないことにより 1必 このような場合には，特殊検査なしには本症の鑑別
以上を異常とした。かくのごとき基準において症例 ははなはだしく困難で、ある。 
6，7の姉弟例に DITの脱沃度化障害がみられた。 沃度不足のない地方に発生するクレチン症は，そ
これは Stanburyらの報告のごとき著明なものでは のほとんどが athyroticcretinismであって甲状腺
ない。このことは本症例が数年間治療を受けてもいた 腫はみられない。また家族性に発生することはきわ
ことと関係を有するかも知れない。 MIT脱沃度化 めてまれであり両親の血族結婚も少ない。教室の統
障害による症例の報告は少ない71)72)。われわれの症 計をみると， athyrotic cretinismの症例において，
例でも全例に MIT脱沃度化障害を認めなかった。 両親の血族結婚は 3.3%，同胞発生も 2例 (6.7%)で
第5の thyroglobulinの異常によるものの報告が ある。これに反し，散発性甲状腺腫性クレチン症は 
みられるが問問、79)，この場合には前述の 4者と異 11例 7家系中 5家系が血族結婚であり， 8例が同胞
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発生例である。
Lelongら85)によれば， 39家系 61例の文献例中 6
家系 17例の両親は血族結婚であるという。 McGirr
36)は134例中 25家系 65例に同胞発生が， 21例 7家
系の両親に血族結婚があったという。本症は男女共
にみられ，やや女性の方が多いという報告拘もある 
が，教室の男女比は 5:6であった。さらに， Hutchi・
son附らは 4世代にわたって家系を調査し濃厚な血
族結婚と 4組の同胞 10症例の本症と 4例の Werd・ 
nig-Ho旺manparalysisの発生をみた。
これらの報告は，いずれも本症が常染色体性単純
劣性遺伝を行なうことを強く推定させるものであー 
る。われわれの症例もまた上述のごとく同様の遺伝 
形式をとると考えられる。すなわち患者はホモ接合
体であ・り，ヘテロ接合体の両親の結婚によって 25%
の確率で患者が生ま、れてくるわけである。しかし，
近年ごく一部には劣性遺伝形式が考え難く優性遺伝
を考えられる症例の報告がある 87)寸 0)。教室でも優
性遺伝型式をとる DIT脱沃度化障害による euthy-
roid goiterの一家系(患者 5人〉を報告した向。
これらの報告は本症には遺伝的異質性のものが含ま
れている可能性があり，今後多くの正しい遺伝型式
の検索が重要と思われる。酵素欠損症の重要な遺伝
的特徴は genedosage effectである。劣性遺伝
型式をとる先天代謝異常においてはヘテロ接合体
は，患者であるホモ接合体より軽度で、はあるが代謝
異常がみられることが知られており，その酵素活性
は正常人の約 50%である。したがって，これを利
用してヘテロ接合体を化学的に診断できることがあ
る。しかし，われわれはヘテロ接合体であるべき両
親および一部の血族につき検索を行なったが，何ら
甲状腺腫またはその他の臨床症状をみることはでき
ず，また患者に準じた検査を行なったが全く異常は
みられなかった。
したがってわれわれは他の先天代謝異常症で、みら
れるごとくヘテロ接合体の生化学的代謝障害を見出
すことによって，ヘテロ接合体の発見に役立たせた
いと意図したが，上述のごとく現在のところ果され
ていなし、。将来の研究課題としたい。
総括ならびに結論
散発性家族性甲状腺腫性クレチン症の教室の 11
例につき，内分泌的遺伝的研究を行ないつぎの成績
を得た。 
1) 11症例は 7家系に属し， 8例が 2例ずつの 4
組の同胞， 6家系は血族結婚による両親の子供で 5 
例が従兄妹結婚である。 1家系が従々兄妹結婚であ
る。いずれも患者同胞以外発病をみず，常染色体性 
劣性遺伝が考えられる。遺伝子頻度は， 5.34x 10-4 
と推定計算された。
2) その成因に関しては， 3家系に tyrosineの
沃度化障害， 3家系に iodotyrosineの編合障害を 
認め， 1家系は軽度の DIT脱沃度化障害を認めた。
3) 患者の両親および一部の血族はヘテロ接合体 
をもっと考えられる。これらにつき患者と同様な検
査を行なったが，全例異常を認めなかった。
4) 本症を検索するための方法を述べ，さらに
KSCN試験および DIT負荷試験の判定基準を示し
た。
稿を終わるにあたり ，C'指導，C'校闘を賜わ
りました久保政次教授に衷心より感謝いたしま
す。
また佐々木哲丸前教授，ならびに直接ご指導
いただきました中島博徳助教授に感謝いたしま
す。
終始変らぬと協力又と援助いただきました新
美仁男博士ほか教室員各位に感謝いたします。
なお，本稿の要旨は第38回日本内分泌学会総
会，第11回国際小児科学会，第69回日本小児科
学会総会l乙て発表した。
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